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Гепаторенальный синдром в комплексе острой 
печеночно-почечной недостаточности:  
современные аспекты клиники и интенсивной терапии
Р.Р. Нагимуллин1,2, Ф.А. Шипулин1,2, А.Ж. Баялиева1
Резюме
Введение. На сегодняшний день острая печеночно-почечная недостаточность — функциональное, прогрес-
сирующее, олигурическое, обратимое заболевание почек, которое возникает во время тяжелых заболеваний 
печени с печеночной недостаточностью. В развитии синдромокомплекса ведущую роль играет «классическая 
гипотеза периферической вазодилатации». Важна дифференцировка при верификации диагноза, прежде всего 
с «псевдогепаторенальным» синдромом. При первом типе без должной интенсивной терапии летальность край-
не высокая, преимущественно в первые 10 суток. Хронический же тип — вялотекущий процесс, но остается 
критическим при долженствующей терапии до полугода. В общем все клинические проявления гепатореналь-
ного синдрома объединяются в три группы: гемодинамические нарушения, системная вазодилатация, вазокон-
стрикция почечных сосудов. Общие задачи терапевтического курса включают восстановление движения крови 
по сосудам, купирование процесса воспаления и деструкции печеночных тканей, стабилизацию давления в по-
чечных сосудах. В основе лекарственной терапии лежит инфузия альбумина и минимальная кристаллоидная 
поддержка, назначение вазоконстрикторов, адекватная антидотная и антибактериальная терапия. К допол-
нительным методам относят преимущественно экстракорпоральный альбуминовый диализ (при перспективе 
трансплантации печени). Прерогативой хирургического лечения является ортотопическая трансплантация 
печени, портосистемное, трансъюгулярное или перитонеовенозное шунтирование. Выживаемость пациентов 
с гепаторенальным синдромом I типа на фоне проводимой коррекции альбумина с применением терлипрессина 
приближается к 60–75%, при II типе выживаемость гарантирована в большинстве случаев. 
Материалы и методы. В обзоре рассмотрены возможности диагностики данного синдрома, его актуальность при 
своевременной дифференцировке и подбора адекватной тактики интенсивного ведения. 
Заключение. Проблема дифференциальной диагностики гепаторенального синдрома с «псевдогепатореналь-
ным» синдромом остается открытой в ряде рутинного исследования, а интенсивная терапия требует выбора 
методик незамедлительного реагирования не всегда целесообразного применения, что требует коррекции дан-
ной концепции.
Ключевые слова: «псевдогепаторенальный» синдромом, системная вазодилатация, вазоконстрикторы, экстра-
корпоральный альбуминовый диализ, ортотопическая трансплантация печени, шунтирование
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Hepatorenal Syndrome with Acute Renal Failure in Patients 
with Chronic Liver Disease: Modern Aspects of Clinical 
Presentation and Intensive Care
Ramil’ R. Nagimullin1,2, Fedor A. Shipulin1,2, Aynagul’ Zh. Bayalieva1
Summary
Introduction.  Acute renal failure is considered a functional, progressive, oliguric, but reversible kidney disease that oc-
curs due to severe liver disease with hepatic insufficiency. In the development of the syndrome, the leading role is played 
by the “classical hypothesis of peripheral vasodilation”. Important differentiation in verification of diagnosis is prima-
rily with pseudo hepatorenal syndrome. In the type I (of hepatorenal syndrome) mortality in the first 10 days without 
an adequate management in intensive care unit is extremely high. The chronic, type II, is a slow process, but requires 
adequate therapy for up to six months. In general, all clinical manifestations of hepatorenal syndrome are combined into 
three groups: cardiac insufficiency, systemic vasodilation, and vasoconstriction of renal vessels. The goals of the therapy 
include restoration of blood flow through the vessels, management of inflammatory processes, prevention of further 
hepatic tissue destruction, and stabilization of arterial blood pressure in kidney vessels. The core in medical manage-
ment is adequate albumin infusion and minimal crystalloid support of blood volume, vasopressors, adequate antidote 
and antibacterial therapy. Additional methods include extracorporeal albumin dialysis to bridge patient to liver trans-
plantation. The orthotopic liver transplantation is the established surgical treatment, as well as transjugular intrahepatic 
portosystemic shunt (TIPS) or peritoneovenous shunt. Survival rate of patients with hepatorenal syndrome type I on ter-
lipressin in patients with hypoalbuminemia correction is close to 60–75%; survival of with hepatorenal syndrome type II 
is more favorable in most cases. 
Methods. The literature review examines diagnostics possibilities of hepatorenal syndrome, importance of timely rel-
evant differential diagnoses and adequate intensive care management. 
Conclusion. The differential diagnosis between hepatorenal syndrome and pseudo hepatorenal syndrome remains a chal-
lenge in routine diagnostic examinations. Intensive care management of such patients requires immediate treatment, 
which may not be always the most appropriate option. The refore new strategies are needed to improve management of 
this medical condition.
Keywords: pseudohepatorenal syndrome, systemic vasodilation, vasoconstrictors, extracorporeal albumin dialysis, or-
thotopic liver transplantation, shunt
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За последнее 10 лет в развитии ОППН, кроме «класси-
ческой гипотезы периферической вазодилатации», рас-
сматривают также роль сердечной и надпочечниковой 
недостаточности. Доказано, что у больных с ОППН 
нет хорошего усиления активности ренин-ангиотен-
зин-альдостероновой системы (РААС) и симпатиче-
ской нервной системы (СНС), что связано с развитием 
при циррозе печени специфической кардиомиопатии. 
Основную роль в развитии надпочечниковой недоста-
точности при ОППН играет присоединение тяжелой 
бактериальной инфекции, усиление медиаторов воспа-
лительного ответа и увеличение действия эндогенных 
вазоконстрикторов.
В 2005 г. в Сан-Франциско предложены новые нормы 
диагностики ОППН для больных с циррозом печени, 
что значительно снижает частоту ложноположитель-
ных диагнозов ОППН. В зависимости от тяжести кли-
нической картины и прогноза выделяют две основные 
формы ОППН. При использовании вазоконстрикторов 
в тандеме с альбумином кардинально снижается модус 
ОППН I типа. Это дает возможность таким пациен-
там провести пересадку печени, что является методом 
выбора для данной группы пациентов. Острая пече-
ночно-почечная недостаточность (гепаторенальный 
синдром) — частая патология пациентов с циррозом 
печени и асцитом. В 1863 г. A. Flint впервые указывает 
в литературе на сосуществование заболеваний печени 
и почек. Он наблюдал тяжелых больных циррозом пе-
чени, с асцитом и олигурией, при аутопсии у которых 
почки были здоровы. В 1893 г. M. Pavlow проводил экс-
перименты на животных. После операции наложения 
портокавального анастомоза он обратил внимание 
на то, что у животных в анализах мочи увеличивал-
ся альбумин. В 1911 г. P. Clairmont и соавт., так же как 
F. Steinthal (1911), впервые доложили о заболевании по-
чек с летальным исходом после операции на желчных 
протоках по поводу механической желтухи. В 1932 г. 
данное заболевание почек было описано F.C. Helwig 
и соавт. как «синдром печень — почки» [1].
В 1916 г. P. Merklen предлагает термин «гепатореналь-
ный синдром». В 1939 г. описывают этиологию данной 
патологии — токсическая, инфекционная, связанная 
с циррозом или раком печени.
На сегодняшний день ОППН — функциональное, про-
грессирующее, олигурическое, обратимое заболевание 
почек, которое возникает во время тяжелых заболева-
ний печени с печеночной недостаточностью. При дан-
ном заболевании исключены иные причины, которые 
способствуют повреждению почек.
Заболевания, которые провоцируют развитие ОППН:
— алкогольный цирроз (при наличии пищеводно-же-
лудочно-кишечного кровотечения, асцита, диуретиче-
ской терапии, печеночной энцефалопатии);
— фульминантная печеночная недостаточность;
— ОВГ;
— гепатоцеллюлярная карцинома;
— метастатическое поражение и онкозаболевания 
печени;
— гемигепатэктомия;
— острая жировая печень беременных.
Кроме этих назологий поражение печени и почек от-
мечаются:
— при врожденных нарушениях:
•	 поликистоз печени и почек;
•	 врожденный фиброз печени;
— при нарушении метаболизма:
•	 гемохроматоз;
•	 СД;




•	 гликогенез I типа;
•	 тирозинемия;
•	 болезнь Вильсона;
— при системных заболеваниях:
•	 ревматоидный артрит;
•	 системная красная волчанка;
•	 саркоидоз;







— при циркуляторных нарушениях:
•	 циркуляторный шок;
•	 сердечная недостаточность;













Причина развития ОППН — очень сложный процесс, 
который приводит к формированию почечной недо-
статочности. «Классическая гипотеза периферической 
вазодилатации» гласит, что увеличение портальной ги-
пертензии приводит к расширению артерий брюшной 
полости из-за большого производства оксида азота [2–
5]. Отмечается, что снижение сопротивления артерий 
и вен компенсируется усилением сердечного выброса 
и ЧСС [6–8]. Рефлекторная поддержка ренин-ангиотен-
зин-альдостероновой (РААС) и симпатической нерв-
ной систем (СНС) создает условия роста АД.
Повышение всасываемости натрия и воды в дисталь-
ных канальцах почек способствует образованию асцита 
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и гипонатриемии. При данном состоянии из-за увели-
чения концентрации в крови местных вазодилататоров 
артерии брюшной полости становятся резистентными 
к вазопрессину, норадреналину, которые вырабаты-
ваются в большом количестве при активации РААС 
и СНС. Поддержание АД на нормальном и субнормаль-
ном уровне следует за счет сужения просвета внебрю-
шинных сосудов [9–12]. И именно сужение почечных 
артерий приводит к снижению почечной активности, 
скорости клубочковой фильтрации, что влечет за собой 
увеличение азота в крови и повышение сывороточного 
креатинина, который является основным симптомом 
ОППН.
Дисбаланс в почечной продукции внутренних вазо-
констрикторов и вазодилататоров имеет безусловную 
значимость в образовании увеличенной проводимости 
почек. У пациентов наблюдается снижение выделения 
с мочой простагландина E2, 6-кетопростагландина 
F1α, калликреина. Ишемия почек приводит к увели-
чению выработки ренина, эндотелина, лейкотриенов, 
F2-изопростанов, аденозина, ангиотензина-II [13, 14]. 
Также увеличение внутренних вазоконстрикторов на 
фоне низкой почечной выработки вазодилататоров [15] 
при тяжелых заболеваниях печени приводит к повыше-
нию внутрипеченочной сопротивляемости, увеличе-
нию портальной гипертензии [16, 17]. Именно поэтому 
в клинической картине ОППН часто встречаются кро-
вотечения из варикозно расширенных вен пищевода.
Большое значение в развитии ОППН выделяют и над-
почечниковой недостаточности. У ряда пациентов 
с циррозом печени и бактериальной инфекцией от-
мечается снижение функции надпочечников, которое 
часто приводит к формированию ОППН [18]. Одним 
из возможных механизмов развития надпочечниковой 
недостаточности при ОППН является региональная ва-
зоконстрикция и цитокины, которые угнетают синтез 
кортизола корой надпочечников.
Диагностика ОППН
Пациенты со спленомегалией, асцитом, желтухой, ва-
рикозным расширением вен, неуклонным нарастани-
ем уровня креатинина и мочевины в  биохимическом 
анализе крови,  наряду с тенденцией к олигоурии, не-
сомненно, находятся в группе высокого риска станов-
ления гепаторенального синдрома в комплексе ОППН.
Непосредственно для постановки диагноза оценивают 
такие данные:
— анамнестические сведения на наличие декомпенси-
рованной печеночной патологии;
— физикальный осмотр, пальпация и прослушивание 
живота;
— уменьшение эффективной фильтрации в клубочко-
вом аппарате почек (СКФ менее 40 мл/мин, креатинина 
крови до 1,5 мг/дл) по биохимическим показателям;
— протеинурия не более 500 мг/дл, уровень натрия 
19 ммоль/л и менее 50 эритроцитов в поле зрения, 
в анализе мочи;
— клиренс суточного креатинина не более 40 мл/мин;
— уровень азота мочевины как косвенный критерий 
оценки низкой СКФ при ГРС (может быть аномально 
низким из-за уменьшения синтеза в печени или низко-
го потребления белка при других причинах, например 
при ЖКК снижение СКФ способствует повышению 
уровня азота мочевины в сыворотке);
— тест на уровень альфа-фетопротеина для пациентов 
с декомпенсированным циррозом печени;
— тест на криоглобулины у пациентов с гепатитом В 
и/или С, у которых может развиться почечная недо-
статочность вследствие криоглобулинемии с обна-
ружением в сыворотке крови маркеров гепатита С: 
HCV-антител и HCV-PHK;
— отсутствие на  УЗИ почек  признаков повреждения 
ренальной паренхимы;
— исследования доплерографии — для оценки сопро-
тивляемости сосудов почек;
— результат посева крови на стерильность у пациентов 
со спонтанным бактериальным перитонитом с выявле-
нием грамотрицательной гемокультуры (20%);
— отрицательная динамика соматического статуса 
и отсутствие клинических и лабораторно-инструмен-
тальных исследований на протяжении интенсивной 
терапии витальных нарушений;
— бактериологическое исследование асцитической 
жидкости до начала антибактериальной терапии;
— биопсия почек как крайний метод диагностики.
В качестве верификации гепаторенального синдрома 
имеются критерии, так называемый золотой стандарт 
(основанный на критериях International Ascites Club от 
1996 г.). Выделяют большие и малые критерии.
К большим критериям относятся:
— хронические заболевания печени с печеночной не-
достаточностью, портальной гипертензией и фульми-
нантной печеночной недостаточностью;
— отсутствие у пациента шока, генерализованной ин-
фекции, а также использование нефротоксических ле-
карств;
— отсутствие гиповолемии, связанной с патологией 
ЖКТ (неукротимая рвота, диарея) или почек (потеря 
жидкости более 500 г/день в течение нескольких суток 
у пациентов с асцитом без периферических отеков или 
1000 г/день у пациентов с периферическими отеками);
— протеинурия менее 500 мг/день при отсутствии уль-
тразвуковой картины обструктивных или паренхима-
тозных заболеваний почек;
— повышение уровня сывороточного креатинина бо-
лее 1,5 мг/дл или снижение клиренса креатинина менее 
40 мл/мин на фоне низкой скорости клубочковой филь-
трации;
— отсутствие улучшения функциональной активности 
почек (снижение уровня сывороточного креатинина до 
1,5 мг/дл и менее или повышение клиренса креатинина 
до 40 мл/мин и более) после отмены диуретиков и вве-
дения 1,5 л изотонического раствора;
— ультразвуковое подтверждение отсутствия призна-
ков заболевания почек или обструкции мочевыводя-
щих путей.
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К малым критериям относятся:
— концентрация натрия в сыворотке крови меньше 
130 ммоль/л, а в моче — не больше 10 ммоль/л;
— показатели осмолярности мочи больше осмолярно-
сти сыворотки крови (коэффициент выше 1,3);
— гематурия не более 130 ммоль/л в моче со снижением 
суточного объема до 500 мл.
Чтобы выставить диагноз ОППН, необходимо наличие 
всех больших критериев. Малые критерии служат дока-
зательством в уточнении гепаторенального синдрома 
в комплексе ОППН.
В 2005 г. внесены некоторые изменения в трактовку 
признаков. Наиболее значимыми в диагностике гепа-
торенального синдрома остаются данные за цирроз пе-
чени с асцитом, высокий уровень креатинина крови до 
133 ммоль/л и отсутствие улучшения функциональной 
активности почек после отмены диуретиков и введе-
ния альбумина, отсутствие у пациента шока совместно 
с генерализованной инфекцией, а также отсутствие 
признаков заболевания почек различной этиологии.
Дифференциальная диагностика
Дифференцировка между гепаторенальным синдро-
мом и другими причинами почечной недостаточно-
сти — это второй этап диагностики острого повреж-
дения печени с азотемическим синдромом.
В качестве маркера острого повреждения почек с це-
лью дифференциальной диагностики пользуются та-
кими показателями, как липокалин, ассоциирован-
ный с желатиназой нейтрофилов, или липокалин-2 
(NGAL — neutrophil gelatinase-associated lipocalin) 
в биохимическом анализе крови.
Следует сравнивать проявления следующих форм за-
болеваний.
I. Клубочковые поражения почек:
1) при острой вирусной инфекции;
2) при хронических вирусных инфекциях, обусловли-
вающие иммунокомплексный нефрит;
3) гломерулосклероз на фоне цирроза различных форм 
(мезангиальная, мембранозно-пролиферативная, IgA-
нефропатия).
II. Канальцевые поражения почек:
1) острая почечная недостаточность (острый канальце-
вый некроз);
2) канальцевый почечный ацидоз различных форм 
(тип 1 — дистальная форма, тип 2 — дистальная 
и проксимальная форма);
3) билиарный нефроз.
III. Почечное поражение на фоне передозировки не-
фротоксических препаратов (аминогликозиды, инги-
биторы АПФ, НПВС, диуретики, дипиридамол).
IV. Одновременное поражение печени и почек на фоне 
различных заболеваний («псевдогепаторенальный» 
синдром) (табл. 1).
В качестве обследования всем пациентам рекоменду-
ется проведение нагрузочных проб с внутривенным 
введением 1,5 л физиологического раствора и 100 г аль-
бумина, предварительно растворенного в 500 мл физ-
раствора. Не рекомендуется вводить гипертонические 
растворы, дабы не получить ложноположительный тест 
в верификации гепаторенального синдрома.
Классификация ОППН
Различают два вида печеночно-почечного синдрома по 
клиническому течению тяжести и прогнозу.
1. Гепаторенальный синдром I типа (острый).
Возникает как следствие непосредственно острого пе-
ченочного повреждения, цирроза печени алкогольного 
генеза, так и может верифицироваться у ряда сопут-
ствующих осложнений: спонтанный бактериальный пе-
ритонит — в 25% случаев, желудочно-кишечные крово-
течения — у 10% контролируемых пациентов, на фоне 
чрезмерной скорейшей эвакуации жидкости при па-
рацентезе (без коррекции препаратами альбумина) — 
в 15% случаев.
При данном типе пик ОПН приходится уже на второй 
неделе.
Постановка диагноза ОППН 1-го типа базируется на 
следующих критериях оценки: содержание сывороточ-
ного креатинина выше 2,5 мг/дл (221 мкмоль/л); по-
вышенные показатели остаточного азота в сыворотке 
крови с падением скорости клубочковой фильтрации 
на 50% от исходной — до суточного уровня менее 
20 мл/мин, а также гипонатриемия в комплексе наруше-
ний ВЭБ КОС крови.
Без должной интенсивной терапии летальность крайне 
высокая, преимущественно в первые 10 суток. Усугу-
блению состояния могут способствовать такие тяжелые 
дисфункции печени, как желтуха, коагулопатия и ПЭ, 
а также сопутствующие циркулярные дисфункции 
(артериальная гипотония, высокие уровни ренина 
и нор-эпинефрина в плазме).
2. Гепаторенальный синдром II типа (хронический).
Этиологический 
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Фиброз печени, поликистоз почек
и печени
7 Злокачественные заболевания Лейкемия, лимфома
Таблица 1. Дифференциальная диагностика с псевдогепаторенальным синдромом
Table 1. Differential diagnosis with pseudohepatorenal syndrome
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Является последствием поражения печени не столь 
критического, в отличие от ОППН I типа, проявляю-
щимся, как правило, вялотекущим процессом, сопрово-
ждающимся гиповолемией, портальной гипертензией 
на фоне рефрактерного асцита.
Почечное поражение не раннее, пик смертности может 
пролонгироваться до полугода при данном типе. При 
постановке диагноза базируются на показателях сы-
вороточного креатинина в пределах повышения от 1,5 
до 2,5 мг/дл.
Клиническая картина ОППН
Это зачастую хронические заболевания печени в 
зрелом возрасте и как проявления острого гепатита 
в детстве в анамнезе. Пациенты жалуются на слабость, 
повышенную утомляемость, снижение аппетита вплоть 
до полного отказа от еды, дисгевзию (извращение вку-
са), снижение суточного диуреза до 500 мл/сут на фоне 
применения диуретиков и инфузии.
Объективная клиническая картина гепаторенального 
синдрома проявляется следующим симптомокомплек-
сом: слабость, иктеричность склер, олигоурия, паль-
марная эритема, расширение вен брюшной стенки, те-
леангиоэктазии, ксантелазмы, периферические отеки, 
деформация пальцев рук и ног по типу «барабанных 
палочек», ногтей — по типу «часовых стекол», гинеко-
мастия у мужчин, пупочные грыжи из-за постоянного 
напряжения брюшной стенки, гепатоспленомегалия, 
нарушения сознания.
В клинике превалируют, соответственно: асцит, желту-
ха, признаки печеночной недостаточности и энцефало-
патии, желудочно-кишечные кровотечения.
В общем все клинические проявления гепаторенального 
синдрома объединяются в три группы.
1. Гемодинамические нарушения в виде:
а) увеличения сердечного выброса;
б) изменения резистентности сосудов (снижение у пе-
риферических и повышение у почечных).
2. Системная вазодилатация в виде:
а) снижения сосудистого тонуса, повышения уровня ва-
зодилататоров (простациклин, NO, глюкагон) совместно 
с плохой проницаемостью калиевых каналов;
б) активации эндогенных вазоконстрикторных меха-
низмов;
в) гиповолемии;
г) снижения чувствительности мезентеральных артери-
ол к ангиотензину и катехоламинам.
3. Вазоконстрикция почечных сосудов в виде:
а) усиления работы РААС (ренин-ангиотензин-альдо-
стероновой системы), приводящего к спазму артериол 
клубочков;
б) включения СНС (симпатической нервной системы), 
что приводит к усилению реабсорбции натрия, вазо-
констрикции афферентных артериол и снижению клу-
бочковой фильтрации;
в) возрастания концентрации вазопрессина, уровня 
аденозина;
г) усиленного синтеза простагландинов;
д) возрастания концентрации эндотелина-I;
е) снижения объема мезангиальных клеток на фоне 
синтеза лейкотриенов (C4, D4) и лейкоцитов;
ж) активизации выработки тромбоксана A2 соразмер-
но нарастающей ишемизации почек.
Лечение ОППН
Концепция терапии ОППН трудоемка и сложна, так 
как связана с восстановлением функционирования 
целых двух жизненно важных органов — печени 
и почек. Поэтому лечением занимаются совместно 
гастроэнтеролог, реаниматолог, нефролог. Весь курс 
терапии пациенты находятся в палатах интенсивной 
терапии.
Общие задачи терапевтического курса включают вос-
становление движения крови по сосудам, купирование 
процесса воспаления и деструкции печеночных тканей, 
стабилизацию давления в почечных сосудах.
1. Диетотерапия (табл. 2).
Принципы:
а) ограничение водной нагрузки (до 1,5 л);
б) ограничение потребления белка, соли (до 2 г/сут);
в) стол диеты № 5а при циррозе (табл. 2);
г) нутритивная поддержка — от 2,6 до 3 тыс. ккал;
д) прием термически, механически, химически обрабо-
танной пищи; рекомендуемая кулинарная обработка: 
варка на пару или в воде;
е) отказ в рационе от грубых пищевых волокон (клет-
чатки);
ж) преимущественно дробный режим приема пищи — 
до 6 раз/сут;
з) желаемый химический состав: белки: 100 г; углеводы: 
400–450 г; жиры: 70–75 г.
2. Лекарственная терапия:
а) инфузия альбумина (первые сутки — 1 г/кг, затем 20–
50 мг/день) и кристаллоидных растворов (в суточном 
объеме не более 1–1,5 л);
б) назначение вазоконстрикторов: терлипрессин, допа-
мин, норадреналин, мидодрин, октреотид;
в) адекватная антидотная терапия ацетилцистеина при 
отравлениях парацетамолом;
г) антибактериальная терапия (ципрофлоксацин, нор- 
флоксацин, сульфаметоксазол-триметоприм) с целью 
устранения инфекционного фактора, запустившего 
ренальную дисфункцию.
Применение клафорана (2 г внутривенно каждые 8 ча-
сов) или иных цефалоспоринов третьего поколения 
при наличии в анализе асцитической жидкости по-
лиморфноядерных лейкоцитов более 250 клеток/мм3 
(0,25×109/л). При спонтанном бактериальном перито-
ните, а также на фоне неэффективности клафорана на-
значается офлоксацин, однако его применение должно 
быть ограничено при наличии печеночной энцефало-
патии и высокого уровня креатинина сыворотки (более 
3 мг/дл).
3. Дополнительные методы:
экстракорпоральный альбуминовый диализ (при пер-
спективе трансплантации печени).
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4. Хирургическое лечение:
а) ортотопическая трансплантация печени (3-летняя 
выживаемость около 60%);
б) портосистемное, трансъюгулярное или перитонео-
венозное шунтирование (средняя выживаемость — 
от 2 до 4 месяцев).
По причине порой выраженных различий в патогенезе, 
прогнозе и в тяжести клинических проявлений ОППН 
I и II типов их принципы терапии различны.
Лечение ОППН 1-го типа:
а) преимущественное парентеральное применение ва-
зоконстрикторов и альбумина;
б) использование комбинации перорального примене-
ния мидодрина (α-агониста) с внутривенным или под-
кожным введением октреотида в течение 1–3 нед.;
Терапия продолжается до нормализации уровня креа-
тинина (менее 1,5 мг/дл);
в) система MAPC (альбуминопосредованная гемофиль-
трация);
г) трансъюгулярное внутрипеченочное портосистем-
ное шунтирование (TIPS);
д) ортотопическая трансплантация печени.
Лечение ОППН 2-го типа:
а) применение вазоконстрикторов и альбумина как вы-
бор терапии рефрактерного асцита;
б) трансъюгулярное внутрипеченочное портосистем-
ное шунтирование (TIPS) в качестве менее широко-
го применения для лечения рефрактерного асцита 
и ОППН II типа.
Прогноз и профилактика ОППН
Смертность ОППН велика и близится к 100% без тера-
пии с участием вазоконстрикторов (средняя продол-
жительность жизни при гепаторенальном синдроме 
типа I — 1–1,7 недели, II типа — 3–6 месяцев).
Выживаемость пациентов с гепаторенальным синдро-
мом I типа на фоне проводимой коррекции альбумина 
с применением терлипрессина приближается к 60–75%, 
при II типе выживаемость гарантирована в большин-
стве случаев.
Трансплантация печени как радикальный метод тера-
пии приводит к выживаемости на 5 лет до 60%. В случае 
же шунтирующих операций средний срок выживаемо-
сти пациентов приближается к 2–4 месяцам.
Профилактические мероприятия ОППН являются 
жизненно необходимыми и включают в себя следую-
щий комплекс мероприятий:
1) предупреждение возникновения инфекционных ос-
ложнений у пациентов с циррозом печени в качестве 
применения антибактериальных препаратов пациен-
там, перенесшим эпизоды желудочно-кишечных кро-
вотечений, а также пациентам со спонтанным бактери-
альным перитонитом;
2) восполнение альбумина путем в/в введения 6–8 г его 
препарата в ходе парацентеза больным с асцитом на 
каждый литр удаленной асцитической жидкости;
3) обоснованное применение лекарственных средств, 
которые ухудшают функцию почек (аминогликозиды, 
нестероидные противовоспалительные препараты), 
и всех мероприятий, которые могут привести к сниже-
нию ОЦК;
4) разумная диуретическая коррекция у больных с ас-
цитом ввиду повреждающего действия их высоких доз 
на почки;
5) исключение применения нефротоксичных препаратов 
(НПВС, аминогликозиды, диуретики, ингибиторы АПФ, 
дипиридамол и т.д.) пациентам с заболеваниями печени;
Запрещенные продукты Разрешенные продукты Примерное меню на день
тесто (сдобное и слоеное);
хлеб (ржаной и свежий);
жирные сорта мяса и рыбы 
(жареное и тушеное);
любые консервы;




пряности и острые закуски;
копчености и колбасы;
любые субпродукты  
(почки, печень, мозги);
грибы;
некоторые овощи (капуста, 
редька, шпинат, лук, репа, 
редис, щавель, чеснок);
маринады, соленья  
и квашения;
жирный и кислый творог, 
соленый и острый сыр, 
сливки;
какао, кофе, холодные  
и газированные напитки;
шоколад, мороженое, 
кремовые изделия, жирные 
торты, кондитерские из-
делия;
кислые и богатые клетчат-
кой фрукты
первые блюда: вегетари-
анские супы с овощами, 
разваренной овсяной,  
манной или рисовой  
крупой, вермишелью;
рыба: нежирные сорта  
в виде суфле или пюре;
мясо и птица: индейка, 
курица, кролик, нежирная 
говядина (обязательно 
полностью снять кожу  
и сухожилия);
овощи: свекла, картофель, 
цветная капуста, морковь 
(обязательно протереть), 
кабачки и тыква (варить 
кусочками);
крупы: все, кроме пшена, 
желательно на молоке с во-
дой (соотношение 50:50);
отварная вермишель;
молочные продукты:  
по желанию (при колите 
ограничиться добавлением 
в блюда): свежий нежирный 
творог, тертый неострый 
сыр, молочный кисель;
яйца: не более одного  
в день;
соусы: сметанные, молочные 
и овощные, фруктово-ягод-
ные подливки (муку  
не поджаривать);
напитки: чай с молоком  
или лимоном, свежие  
фруктово-ягодные соки, 
отвар шиповника, кофе  
(с большой осторожностью 
и только разбавленный);
десерты: мягкие спелые 
фрукты, ягоды без грубой 
клетчатки (лучше в про-
тертом виде); варенье, мед, 
мармелад, зефир — можно, 
но без фанатизма;
жиры: не более 20–30 г  
в день (сливочное, рафини-
рованное подсолнечное  
и оливковое масло),  
употреблять только в виде 
добавок к блюдам;
мучные изделия: вчерашний 
подсушенный хлеб  
из муки 2-го сорта, несдоб-
ное печенье
первый завтрак: молочная 
рисовая каша, творожное 
суфле (паровое), чай;
второй завтрак: печеное 
яблоко (можно с сахаром);
обед: вегетарианский пер-
ловый суп, паровая котлета 
с морковным пюре, кисель;
полдник: отвар шиповника;
ужин: картофельное пюре, 
паровые рыбные кнели,  
запеканка из манки, чай;
перед сном: кефир
Таблица 2. Диета № 5а
Table 2. Diet No. 5a
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6) преимущественное назначение пентоксифиллина па-
циентам с острым алкогольным гепатитом.
Доказано, что проведение адекватных профилакти-
ческих мероприятий при наличии патологии печени 
и состояний, предрасполагающих к развитию ОППН, 
может значительно снизить частоту развития этого тя-
желого осложнения.
Информация о конфликте интересов. 
Конфликт интересов отсутствует.
Информация о спонсорстве. 
Данная работа не финансировалась.
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